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В патогенезе артериальной гипертензии (АГ) одно из централь­
ных мест занимают нарушения микроциркуляции и повреждение эн­
дотелия, что существенно увеличивает риск поражения органов- 
мишеней [1,2,4,6 ]. Повышение агрегации клеточных элементов крови, 
адгезия лейкоцитов способствуют снижению доставки кислорода в 
ткани и повреждению эндотелия. Повреждение эндотелия сопровож­
дается нарушением тонуса сосудов, трансформацией антитромботиче- 
ского статуса в протромботический, стимуляцией процессов окисли­
тельного стресса, синтезом факторов роста, под действием которых 
происходит ремоделирование сосудов. Это способствует дальнейше­
му прогрессированию АГ, поражению жизненно важных органов.
Для оценки повреждения эндотелия наиболее специфичным ме­
тодом является определение циркулирующих в крови (десквамиро- 
ванных) эндотелиоцитов (ЦЭК) [7].
Целью работы был разработка алгоритма выявления высокого 
риска развития летальных исходов у больных артериальной гипертен­
зией с учётом числа циркулирующих в крови эндотелиоцитов.
Материал и методы исследования
Обследованы 220 больных артериальной гипертензией II степени 
(по ВОЗ, 1999). Средний возраст составлял 57±8,4 лет. Мужчин было 
95 (43,2%), женщин -  125 (56,8%). Длительность заболевания АГ со­
ставляла от 0,5 года до 40 лет и была в среднем около 10,7±8,2 лет.
В первые сутки от момента поступления в стационар во время 
гипертонического криза и в конце стационарного лечения (на 7-13 су­
тки регулярного приёма гипотензивных препаратов) проводили опре­
деление числа циркулирующих эндотелиальных клеток по методу [5], 
исследование агрегации эритроцитов, лейкоцитарно-тромбоцитарной 
суспензии (ЛТС) по методу [3], измерение адгезии лейкоцитов на во­
локнистом субстрате.
Плановая гипотензивная терапия следующими препаратами: ам- 
лодипин (Нормодипин, «Гедеон Рихтер» АО) в дозе 5-10 мг 1 раз в
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сутки, эналаприл в дозе 10-20 мг 2 раза в сутки, атенолол (50-100 мг 2 
раза в сутки), лизиноприл (Диротон, «Гедеон Рихтер» АО) в дозе 10- 
20 мг 1 раз в сутки, каптоприл (25-50 мг 3 раза в сутки).
Длительность наблюдения была 1,85±0,7 лет (M±SD). Регистри­
ровали количество острых расстройств церебрального (транзиторные 
ишемические атаки [ТИА], инсульты) и коронарного кровотока (не­
стабильные стенокардии, инфаркты миокарда), летальных исходов. 
Статистическую обработку проводили с помощью пакета прикладных 
программ Statistica 6.0.
Результаты исследований 
По данным пошагового регрессионного анализа было установле­
но, что повышение числа ЦЭК в конце стационарного лечения более 
128 клеток/1 0 0  мкл ассоциируется с повышением числа летальных ис­
ходов. В зависимости от этого критерия больных АГ разделили на две 
подгруппы: А (число ЦЭК в конце стационарного лечения более или 
равно 128 клеток /100 мкл) и В (число ЦЭК в конце стационарного ле­
чения менее 128 клеток /1 0 0  мкл).
Проанализировали число событий, зарегистрированных за 
1,85±0,7 лет наблюдения у больных АГ, в подгруппах А и В (см. 
табл.).
Таблица.
Число событий в подгруппах больных АГ с различными уров­




гипертонические кризы 189* 343
нестабильные стенокардии 31* 44
инфаркты миокарда 10* 3
ТИА 6* 0
инсульты 18* 4
летальные исходы 14* 1
Примечание. * - статистически достоверные отличия данных в подгруппах А 
и В (р<0,05).
Число гипертонических кризов, острых расстройств коронарного 
и церебрального кровотока было достоверно выше у больных АГ 
подгруппы А (р<0,05).
Также больные подгруппы А характеризовались достоверно 
большими показателями систолического и диастолического АД при 
гипертоническом кризе, степени и скорости агрегации ЛТС, адгезии 
лейкоцитов (р<0,01). У них достоверно чаще отмечалось наличие бел-
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ка в моче, сердечной недостаточности, атеросклероза аорты (по дан­
ным эхокардиографии), снижение фракции выброса (по данным эхо- 
кардиографии) (р<0 ,0 1 ).
С помощью программы «Деревья классификации», представ­
ляющей набор иерархических, чрезвычайно гибких средств предска­
зания принадлежности наблюдений (объектов) к определенному клас­
су значений категориальной зависимой переменной по значениям не­
скольких предикторных переменных, нами был создан алгоритм оп­
ределения риска развития летальных исходов у больных артериальной 
гипертензией II степени (см. рис.).
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Рис. Алгоритм определения риска развития летальных исходов (ВР -  высо­
кий риск, HP -  низкий риск) у больных АГ II степени.
Примечание к рисунку: степ.агрег.ЛТС -  степень агрегации ЛТС 
при гипертоническом кризе > 17,3 %; скор.агрег.ЛТС -  скорость агре­
гации ЛТС при гипертоническом кризе >14,3%/мин; А2 -  показатель 
адгезии лейкоцитов в конце стационарного лечения >6,1 ед, ЦЭК2 -  
число циркулирующих в крови эндотелиоцитов в конце стационарно­
го лечения > 128 клеток/1 0 0  мкл.
Заключение. Сформирован простой алгоритм выявления больных 
АГ II степени, имеющих высокий риск развития летальных исходов с 
учётом уровня циркулирующих в крови эндотелиоцитов. Обнаружены 
достоверные различия в клинических и лабораторно-
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инструментальных показателях у больных АГ II степени в зависимо­
сти от числа циркулирующих в крови эндотелиоцитов.
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Повреждение эндотелия сопровождается десквамацией эндотели­
альных клеток [1,3]. В надёжной фиксации эндотелиоцитов на базаль­
ной мембране важную роль играют молодой возраст клетки и проч­
ность прикрепления к экстрацеллюлярному матриксу с помощью ви- 
тронектина, фибронектина, кадгеринов, интегринов [6]. Вследствие 
старения или воздействия повреждающих факторов происходит деск- 
вамация эндотелиоцитов в периферический кровоток, где они затем 
превращаются в маленькие апоптотические тельца [10]. Таким обра­
зом, появление в крови циркулирующих (десквамированных) эндоте­
лиоцитов (ЦЭК) является высокоспецифическим маркёром поврежде­
ния эндотелия [9]. Продолжительность нахождения ЦЭК в крови со­
ставляет около 24-42 часов [4], в течение которых происходит их за­
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